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Résumé

Introduction : La carie dentaire est une maladie infectieuse multifactorielle et transmissible
post-éruptive des tissus durs de la dent qui se développe progressivement chez la plupart
des personnes. Nous avons essayé de mettre en évidence les anomalies des apports
alimentaires en immunoéléments, a savoir la vitamine D, la vitamine E, le zinc, le cuivre et le

sélénium chez les enfants présentant ou non des caries.

Méthodes : Outre un examen clinique minutieux de la cavité buccale, une investigation
alimentaire chez 232 enfants, répartis en deux groupes, avec et sans caries, ont été
réalisés au niveau de quatre Etablissements d’éducation scolaires, deux créches et au
Service d’Odontologie Conservatrice /Endodontie du Centre Hospitalier et Universitaire de

Tlemcen.

Résultats : Le genre, le poids, la taille et I'indice de masse corporelle (IMC) ont été
similaires entre les deux groupes étudiés. Cependant, a I'exception du niveau secondaire (p
= 0,536), les niveaux d’instruction préscolaire, primaire et moyen ont été significativement
différents entre les enfants avec caries et sans caries (pour toutes les comparaisons, p<
0,01). Par ailleurs, il n’y avait pas de différence significative entre les deux groupes en ce qui
concerne les antécédents généraux ou stomatologiques, excepté I'extraction dentaire (p =
0,020). Ni le brossage ni la fréquence de brossage sont différents entre les enfants avec
caries et sans caries, et ce quel que soit le score (pour toutes les comparaisons, p> 0,05). A
linverse, I'indice CAO a été significativement élevé chez les enfants avec caries comparés
aux enfants sans caries (p = 0,000). Contrairement aux apports alimentaires de la vitamine E
et du zinc, ceux de la vitamine D, du cuivre et du sélénium ont été significativement diminués
chez les enfants avec caries par rapport aux sans caries (pour toutes les comparaisons, p<
0,01).

Conclusions : Les caries dentaires pourraient étre prévenues chez I'enfant par un apport
adéquat en vitamine D, en cuivre et en sélénium ; éléments qui jouent un role clé dans les

défenses immunitaires contre I'infection.

Mots clés : apport alimentaire, carie dentaire, enfant, immunoéléments
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Abstract

Introduction: Dental caries is a multifactorial infectious disease and post-eruptive
transmissible from tooth hard tissue that develops gradually in most people. We have tried to
highlight the anomalies of dietary immunoelements, namely vitamin D, vitamin E, zinc,

copper and selenium in children with and without caries.

Methods: In addition to a through clinical examination of the oral cavity, food investigation
among 232 children, divided into two groups, with tooth decay and free caries, were
conducted at four academic education institutions, two nurseries and Odontology Service

Curator / Endodontics of the University Hospital of Tlemcen.

Results: Gender, weight, height and body mass index (BMI) were similar between the two
groups studied. However, with the exception of secondary level (p = 0.536), the levels of pre-
school education, primary, were significantly different between children with caries and
caries-free (for all comparisons, p <0.01). Furthermore, there was no significant difference
between both groups as regards the general background or stomatological, except tooth
extraction (p = 0.020). Or brushing or brushing frequency are different between children with
and without caries decay, regardless of the score (for all comparisons, p> 0.05). Conversely,
the DMF index was significantly higher in children with caries compared to children without
caries (p = 0.000). Unlike dietary intake of vitamin E and zinc, those of vitamin D, copper and
selenium were significantly decreased in children with caries compared with no caries (for all

comparisons, p <0.01).

Conclusions: Dental caries can be prevented in children by an adequate intake of vitamin
D, copper and selenium; elements which play a key role in immune defenses against

infection.

Keywords: food intake, tooth decay, child, immunoelements
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Introduction

La carie dentaire devient une maladie parmi les plus fréquentes et les plus répandues dés le
néolithique, elle est favorisée par l'agriculture et le changement de régime alimentaire. Décrite
des l'antiquité ou le miel est un aliment apprécié, elle va gagner en importance en Occident
(Gondian, 2003) ou sa prévalence a tres rapidement augmenté surtout aprés la Seconde
Guerre Mondiale (Dargent-pare et Levy, 2001). Au XVéme siécle, elle est déja considérée
comme un fléau. Aujourd'hui, la carie dentaire est classée par 'OMS troisieme fléau mondial
(Gondian, 2003).

La carie dentaire est une maladie poly-bactérienne a évolution centripéte, au cours de laquelle
différents facteurs interagissent pour provoquer la destruction des tissus minéralisés de la dent
(Haikel Y, 2001).

La maladie carieuse troisieme fléau de morbidité mondiale, peut étre qualifiée de probléme de
santé publigue majeur en raison de sa prévalence (5 milliards de personnes présentent des
caries dans le monde) et de son incidence élevée (Petersen, 2003). Cette pathologie est liée a
I'alimentation. Le comportement alimentaire ainsi que les mesures d’hygiéne bucco-dentaire ont

un réle important dans la prévention de ces maladies (Minnig, 2002).

Elle commence a se manifester peu aprés I'éruption des dents et sa prévalence augmente
avec I'age (Donald et Amid, 1995).

En Europe, d'apres (Folliguet et Benetiere2003), I'observation dans les minorités ethniques,
y compris les populations immigrantes des Pays Bas, d'Angleterre et de Suéde, fait
apparaitre que la prévalence de la carie de la petite enfance est plus importante dans ces
populations. De méme, dans le Sud de la France, les enfants d'origine maghrébine sont les
plus touchés. Cette forte prévalence s'expligue en partie par un niveau socio-économique

peu élevé, des habitudes alimentaires différentes et une hygiéne bucco-dentaire négligée.

En Algérie, selon le Ministére de la Santé et de la Population (2001), de 1994 a 2000 les
bilans effectués a partir du support du programme de santé scolaire font ressortir le constat
suivant: la carie dentaire est la pathologie la plus fréquente en milieu scolaire. La prévalence
est de 37 a 40 % encore que ce chiffre est bien en de¢a de la réalité puisque les
consultations de dépistage effectuées dans le cadre du programme de santé scolaire ne se

font pas dans les conditions optimales.
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En effet, différentes enquétes épidémiologiques réalisées a I'échelle d'un établissement
scolaire ou d'une localité confirment cette sous-évaluation. Pour exemple, une enquéte
menée en 1995 par une équipe de I'unité de pédodontie du service de stomatologie du CHU
Mustapha au niveau d'une école a Alger centre donne les résultats suivants : prévalence

carieuse de 96,15 % chez les garcons et de 91,66 chez les filles.

De méme, I'enquéte épidémiologique menée dans le cadre du programme pilote d'éducation
sanitaire bucco-dentaire mis en place par le Ministere de la Santé et de la Population avec la
collaboration de 'OMS révele que pour 6000 éléves (répartis sur 08 localités de différentes
régions du pays : El-Kala, Annaba, Khemisti, EI-Khroub, EI-Oued, El-Biar, Staoueli, Oran,
Ghriss) de la tranche d'age " 6-8 ans " la prévalence carieuse est de 67 %.

D'autres statistiques sur la carie dentaire ont été annoncées par la Direction de la Santé
Publique DSP6 au cours d'un séminaire d'information et de formation tenu le 24/04/2005.
Ces statistiques ont été recueillies par la DSP au niveau des différentes UDS7, pour I'année
2003-2004. Elles font état d'une prévalence carieuse de 54,9 % en milieu scolaire. Le
médecin coordinateur et chargé de la santé scolaire au niveau de la DSP a indiqué que ce
pourcentage ne reflete pas I'état réel de la pathologie. Il existe un sous-diagnostic et un
sous-dépistage en raison du manque flagrant de moyens matériels (El Watan, 25/04/2005).

Les interrelations entre nutrition et immunité sont bidirectionnelles et complexes, comme tout
organe ou systéme, le systéme immunitaire a besoin de protéines, d'énergie,
d'oligoéléments et de vitamines pour assurer normalement ses fonctions qui reposent sur
des mécanismes de division et d'activation cellulaire, de synthése protéique et des activités
enzymatiques nombreuses. Ces besoins sont clairement démontrés par la susceptibilité aux
infections observée lors des différents types de dénutrition et de carence (Keusch GT, 1992)
et qui peut résulter d'altérations de I'immunité dite spécifique (lymphocytes B et T) ou non
spécifique (cellules phagocytaires).

Dans ce contexte, nous essayons dans ce travail de mettre en évidence la relation qui
pourrait exister entre I'apport nutritionnel en immunoéléments a savoir la vitamine D, la
vitamine E, le zinc, le cuivre et le sélénium et la maladie carieuse (maladie infectieuse) chez

les enfants scolarisés dans la région de Tlemcen.
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Pour cela notre mémoire est organisé en quatre chapitres :

Le premier chapitre consiste en une revue de la littérature comprenant une définition de la
maladie carieuse, les facteurs de risque, les différentes méthodes diagnostiques
conventionnelles et les plus actuelles, les indices carieux, et un passage consacré aux
immunoéméments et maladie carieuse.

Le deuxiéme chapitre décrit la méthodologie suivie afin d’effectuer 'enquéte alimentaire et
'analyse des données par la suite.

Le troisieme chapitre présente les résultats obtenus, leur interprétation et discussion.

Dans le quatrieme chapitre nous donnons une conclusion générale et des perspectives dans

ce domaine de recherche.
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Chapitre 1. Revue de la littérature

1.1 Définition de la maladie carieuse

Le terme de carie est souvent utilisé pour désigner la maladie et la cavitation. |l semble
actuellement préférable d'utiliser les termes de « maladie carieuse » pour désigner la

pathologie et de « |ésion carieuse » pour ses conséquences (Lasfargues JJ, Colon P, 2010).
1.1.1 Selon ’'OMS

L’organisation mondiale de la santé (OMS) a défini la carie comme étant « un processus
pathologique localisé, d’origine externe, apparaissant aprés I'éruption, qui s’accompagne
d’'un ramollissement des tissus durs et évoluant vers la formation d’une cavité » (Kunzel-
Auswirkungen W, 1971).

1.1.2 Selon FRANK ET COLL

« La carie est une maladie bactérienne multifactorielle au cours de laquelle des actions
diéto-bactériennes contribuent au développement de différents types de lésions carieuses
par déminéralisation des tissus par les acides organiques résultant de la fermentation des
glucides alimentaires par les microorganismes de la plague dentaire » (Yam A et al,
1995 ;Yacoub L et al., 1997).

1.1.3 Selon les auteurs

La carie dentaire est une maladie infectieuse et transmissible post-éruptive des tissus durs
de la dent (émail, dentine, cément) qui se développe lentement chez la plupart des
personnes (Fejerskov O, Kidd E, 2003, Selwitz RH et al., 2007). C'est un phénoméne
complexe et multifactoriel qui aboutit a la déminéralisation de ces tissus qui sont alors
affectés a des degrés variables, allant d'une simple perte de minéraux non détectable a I'ceil
nu, a une destruction compléete de la dent (Fejerskov O, Kidd E, 2003,Kidd EA et Fejerskov
O, 2004, NIH, 2001,Selwitz RH et al., 2007 ). Ce processus de déminéralisation est
dynamique et réversible aux stades initiaux dans des conditions favorables; tandis qu'aux
stades plus avancés, le processus peut étre stoppé avec des mesures thérapeutiques mais
les tissus dentaires déminéralisés ne seront pas restaurés a leur état d'origine (HAS,
2005,Selwitz RH et al., 2007).

1.2 Facteurs derisque

La connaissance des facteurs de risque est nécessaire pour évaluer le risque carieux, c’est-

a-dire la probabilité pour qu'une personne développe ou non des lésions carieuses. Elle
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permet d’en déduire les actions préventives a conduire a I'échelle de la population ou des
individus. Les facteurs de risques sont nombreux, leurs poids respectifs variables et leurs

interactions souvent complexes.

Depuis 1959, date de formulation du schéma élémentaire de Keyes (régime-héte-dent),
I'expérience acquise en cariologie a permis de distinguer trois catégories de facteurs de

risque selon leur niveau d’implication :

-les facteurs contribuant directement au développement de la carie ;
-les facteurs liés a I'environnement buccal ;

-les facteurs propres a I'individu (Selwitz et al., 2007)
1.2.1 Facteurs directement reliés ala carie

Ce sont les facteurs indispensables a l'apparition de la lésion carieuse, immédiatement

engagés au niveau du site de développement ou « en premiere ligne ».
Il s’agit des facteurs suivants :
- Le biofilm et les bactéries cariogénes

Les microorganismes impliqués dans la carie dentaire se trouvent dans un biofilm naturel
qui recouvre les dents : la plaque dentaire. Celle-ci s’attache a la dent par I'intermédiaire de
la pellicule acquise : il s’agit d’'une couche acellulaire constituée de protéines et d’enzymes
salivaires. Cette pellicule sert a lubrifier et a protéger les surfaces dentaires contre la

déminéralisation (Marsh, 1994).

Plusieurs hypothéses ont été proposées pour expliquer le réle de la plague dentaire dans
I'étiologie de la carie dentaire. D’aprés I'hypothése de la plaque spécifique, seules quelques
espéces de la flore buccale sont impliquées dans I'évolution vers la maladie (Loesche,
1992), alors que dans I'hypothése de la plaque non spécifique, toute la flore serait impliquée
(Theilade, 1986). Selon I'hypothése de la plaque écologique, les bactéries causales sont
toujours présentes en bouche, mais a un niveau non pathologique. La croissance de celle-ci
serait favorisée lorsque I'écologie de la plaque dentaire est perturbée par des changements
dans les conditions environnementales (Marsh, 1994).Les principaux groupes de bactéries
impliqués dans la physiopathologie de la carie dentaire sont les streptocoques mutans (SM),
Streptococcus mutans (sérotype c,e,f) et Streptococcus sobrinus (sérotype d et g), ainsi que
les Lactobacilles. Les propriétés acidogéniques et aciduriques des Streptocoques mutans en

font les bactéries les plus cariogénes de la plaque dentaire (Marsh, 1999).
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A partir du sucrose provenant de l'alimentation, le Streptocoque mutans synthétise des
polysaccharides extracellulaires, glucanes et fructanes, qui lui donnent la capacité d’adhérer
aux surfaces dentaires (Kononen et al. 1994 ; Jenkinson et Lamont, 1997 ; Mattos-Graner et
al., 2000).

De plus, en métabolisant les hydrates de carbone de la diéte, le Streptocoque mutans

produit de I'acide, surtout de I'acide lactique (Keyes, 1960).

La baisse du pH qui s’ensuit entraine une perte de minéraux a la surface de I'émail dentaire.
Le Streptococcus mutans est dotée d’'un facteur de virulence supplémentaire : lorsque les
glucides exogeénes sont abondants, celui-ci peut polymériser le glucose a lintérieur de la
cellule. Ces polysaccharides intracellulaires sont dépolymérisés quand les hydrates de
carbone exogenes ne sont plus disponibles dans la diéte. Cette particularité entraine une
production d’acide continue qui favorise la croissance du Streptococcus mutans (van Houte,
1989 ; March, 1991 ; Kohleret al., 1995).

- Les glucides fermentescibles métabolisés par les bactéries cariogénes

Les glucides n'ont pas tous le méme pouvoir cariogéne. Les sucres extrinséques, c’est-a-
dire ajoutés, ont des propriétés cariogenes beaucoup plus importantes que les sucres
intrinséques qui se trouvent de fagon naturelle dans la structure cellulaire de l'aliment
(Grillaud et al., 2005).

Le sucrose est considéré comme le plus cariogene des hydrates carbone. Son petit poids
moléculaire permet une fermentation rapide pour la production de polysaccharides

extracellulaires (Rolla, 1989).

Plusieurs autres sucres ont un potentiel cariogéne : le glucose, le maltose, le fructose, et
méme I'amidon qui est considéré comme le moins cariogéne des glucides. En effet, 'amidon
peut étre modifié par les températures élevées qui sont utilisées pour la cuisson. Le
processus fragmente la taille des molécules de I'amidon qui devient alors plus facile a
dégrader. De plus, la cuisson rend I'amidon collant au contact de la salive, augmentant ainsi

son potentiel cariogéne (Julien, 2006).

L’étude de Vipeholm a permis d’identifier plusieurs facteurs de risque pour le développement
de la carie dentaire en rapport avec l'ingestion des hydrates de carbone. La quantité totale
de sucre ingérée est un facteur de cariogénicité moins important que la fréquence

d’ingestion et le type d’hydrates de carbone consommé (Gustafsson et al. 1954).
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La vitesse de dégradation des hydrates de carbone, est en lien avec leur poids moléculaire.
Elle influence la durée de contact du sucre avec les dents, allongeant ainsi la période de
production d’acide (Kashket et al. 1991).

La texture de I'aliment, collant ou non, et sa forme, solide ou liquide, modifient la capacité et
le temps de rétention de la nourriture avec les dents (Mundorff et al. 1990, Lingstrom et al.
2000).

Le moment de la consommation est important, (développer) car la salive qui dilue et
neutralise I'acidité de la plaque est plus abondante au cours d’un repas qu’entre les repas, et

plus le jour que la nuit (Dawes, 1972).

Finalement le patron d’ingestion, tels que le grignotage et le sirotage sont des
comportements qui allongent la période d’acidité en bouche (Touger-Decker et van Loveren
2003).

- Les tissus dentaires, en tant que site électif de la carie, dont la vulnérabilité et la
résistance (anatomie, degré et qualité de minéralisation) sont principalement conditionnés
par la qualité de I'environnement post éruptif et sont sous la dépendance probable de la

génétique.

L’émail de la dent en éruption est encore immature car la calcification est incompléte. L’émail
est alors perméable et plus vulnérable a la dissolution par I'acide. Avec la maturation, au
contact de la salive, I'émail incorpore des ions phosphate, calcium et fluor dans les cristaux
d’hydroxyapatite. La porosité et la perméabilité de celui-ci seront ainsi substantiellement
réduites (Simmer et Hu, 2001).

Certains défauts anatomique de la dent, comme les puits, les fissures et les anomalies de
I'émail de type hypoplasique, constituent des zones de vulnérabilité a la carie (Oliveira et al.,
2006).

La présence de dents chevauchées et le port d’appareils d’orthodontie favorisent
'accumulation de plaque et augmentent ainsi le risque de carie (Rosenbloom et Tinanoff,
1991)

Ces trois facteurs sont indissociables d’'un quatrieme, le facteur temps, car ils ne s’expriment

gue dans la durée et évoluent au cours du temps.
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! Hygiéne Substrats Hygiéne
| buccodentaire de carbone alimentaire
Bactéries
Streptococcus mutans Temps
Lactobacillus Carie
autres...
Hote
_Fluor | Email,
i salive

Figurel.l Schéma de Keyes modifié par Newbrun en 1978

1.2.2 Facteurs liés a I’environnement buccal

Ce sont des facteurs physiques et biologiques, propres au milieu buccal de chaque sujet,
intervenant en « seconde ligne », et agissant comme modulateurs des premieres dans un

sens amplificateur ou inhibiteur.

Dans le sens de I'aggravation, sont principalement impliqués :

- toutes les déficiences salivaires (pouvoir tampon, débit, composition), quelle qu’en soit
l'origine (vieillissement, pathologies, médicaments, irradiations ORL)

La salive est le principal systéme de défense contre les facteurs de virulences des bactéries
cariogénes. L’équilibre entre la déminéralisation et la reminéralisation est continuellement
affecté par la virulence des bactéries et le systtme de défense de I'hbte. La salive est
constituée principalement d’eau, d’électrolyte de protéines et de glycoprotéines. Elle dilue et
élimine les débris alimentaires. Deuxiemement, son propre pouvoir tampon neutralise I'acide
produit par les bactéries de la plaque. Troisiemement, la salive possede des propriétés
antibactériennes grace aux immunoglobulines sécrétrices (slgA), lysozymes, catalases,
lactoperoxydases, et autres enzymes qu’elle contient (Lagerlof et Oliveby, 1994).

Finalement, sa saturation élevée en ions phosphate, calcium et fluor, intervient dans
I'équilibre entre la déminéralisation et la reminéralisation de I'émail (Dowd, 1999).
L’importance de la salive pour le maintien d'une bonne santé dentaire est clairement

démontrée par l'apparition de caries séveres chez les personnes souffrant d’'une réduction
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du flux salivaire (Zlotolow et al. 1997) le facteur de protection exercée par la salive est
absent durant la nuit, car la sécrétion salivaire suit un cycle circadien. Apres avoir atteint un
sommet a la fin de I'aprés-midi, elle devient extrémement basse durant le sommeil, ce qui
accentue l'importance d’'une bonne hygiéne buccale avant le coucher (Dowd, 1999).

- des apports sucrés excessifs (clairance et fréquence élevées) par I'alimentation et aussi les
médications ;

- une microflore buccale avec des taux élevés de streptocoques et de lactobacilles. Chaque
personne présente une flore orale différente et il n'est pas possible de prédire, chez un
individu, I'apparition d’'une carie a partir d'une seule espéce car des centaines d’espéce
bactériennes et des milliers de cellules croissent a la surface d’'une dent. Toutefois, nous
disposons de suffisamment d’éléments de preuve pour considérer qu’'un taux salivaire élevé
de S. mutans et de lactobacilles est un facteur majeur de risque carieux ;

- les concentrations environnantes de calcium, de phosphates et de fluorures (sous-saturés
ou sursaturés) et les caractéristiques de la plaque dentaire (quantité, ph, espéces
bactériennes sélectionnées), qui orienteront I'agressivité du biofilm en direction plutét des
tissus dentaires ou plutdt des tissus parodontaux ;

- des facteurs locaux défavorables favorisent 'accumulation de plaque et / ou empéchant
son contrble par le patient lui-méme. Il peut s’agir de malpositions dentaires primaires ou
consécutives a des extractions non compensées, a lorigine de sites secondaires
d’accumulation de plaque, et, surtout, de facteurs iatrogénes, en particulier les obturations et

les prothéses mal adaptées, ainsi que les appareillages orthodontiques.

D’autres facteurs sont également évoqués, comme I'environnement parodontal (récessions
gingivales) et certains terrains immunitaires.

Dans le sens défensif, il s’agit :

- du nettoyage mécanique naturel renforcé par le brossage et des adjuvants tels que
l'utilisation des gommes a macher (chewing-gum), qui perturbent ladhérence et la
croissance du biofilm ;

- des apports fluorés (sous toutes leurs formes) pour leur action topique reminéralisante et
en partie antibactérienne ;

- du scellement des puits et sillons qui constitue une barriere mécanique contre
'accumulation de plaque au niveau des principaux sites anatomiques a risque ;

- de 'apport d’'agents antibactériens (Chlorhexidine, triclosan...)
1.2.3 Facteurs propres a I'individu

Le style de vie et le comportement des individus sont clairement impliqués dans la carie.
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L'importance des facteurs individuels, situés en «troisieme ligne» et de nature
conjoncturelle, ne doit pas étre sous-estimés car ils déterminent le comportement général du
patient face a sa santé dentaire, sa motivation et sa capacité a collaborer avec le dentiste
(compliance), et de ce fait influent significativement sur les contrats de soins préventifs et/ou

curatifs.

Il s’agit de statut socio-économique, des revenus, de la couverture sociale et de I'assurance
maladie, des connaissances en matiere de santé orale et de problémes dentaires, du niveau
d’alphabétisation et d’éduction, des attitudes en matiére d’hygiéne de vie (accoutumances au
tabac et a I'alcool, drogues) et, finalement, du comportement en matiére d’hygiéne buccale
(qualité et fréquence des brossages) et de repas (grignotage), lorsque ces indicateurs sont

mauvais, le risque carieux augmente significativement.

Les patients phobiques (peur du dentiste), une santé générale altérée nécessitant une prise
en charge médicale spécialisée et les personnes en institut (personnes agées, milieu

carcéral) constituent également des catégories a risque élevé.
1.3 Moyens de diagnostic

Le diagnostic des Iésions carieuses initiales de I'émail est plus ou moins difficile en fonction
de la situation de la Iésion (dent antérieure ou postérieure, lésion occlusale, cervicale ou
proximale). Pour faciliter le diagnostic, un certain nombre de moyens ont été développés.
Ces moyens sont plus ou moins fiables en fonction de leurs valeurs de sensibilité et de
spécificité qui permettent aux praticiens de choisir 'un plutdét que l'autre. La sensibilité est
définie comme étant la capacité a détecter les personnes qui présentent la pathologie, et la

spécificité est la capacité a identifier correctement ceux qui ne présentent pas la pathologie.

1.3.1 Les méthodes diagnostiques conventionnelles

1.31.1 Inspection clinique

Elle doit étre réalisée sur des dents propres, nettoyées et séchées (Ekstrand et coll. 1998),
sous un bon éclairage, a I'aide d’un miroir. Cette inspection a pour but de détecter toute

opacité, coloration ou changement de translucidité avec ou sans séchage prolongé.



Chapitre 1. Revue de la littérature 11

Tableau 1.1 Critéres utilisés lors de I'’examen visuel pour le diagnostic de caries

(Hennequin M, Lasfargues J.J, 1999)

Score Critéres

0 Absence ou léger changement de la translucidité de I'émail aprés séchage

prolongé » 5s

1 Opacité ou discoloration difficilement visible au niveau d’une surface humide,

mais distinguée visiblement apres séchage

Opacité ou discoloration nettement visible sans séchage

3 Présence d’'une cavité amélaire au niveau d’un émail opaque coloré et /ou

discoloration grisatre de la dentine sous-jacente

4 Cavité au niveau d’'un émail opaque ou décoloré exposant la dentine

Cependant, c’est un examen a caractére subjectif d’ou I'intérét d’un systéme de calibrage.
Ce systeme sera de plus en plus adapté pour assurer le suivi ou pilotage permettant a
plusieurs praticiens d’interpréter le bilan précédemment établi par un autre praticien
(Hennequin et Lasfargues, 1999).

L’inspection clinique présente les avantages suivants :
- Familiarité pour le dentiste,

- Possibilité de suivi des Iésions dans le temps,

- Facilité,

- Rapidité,

- Peu de moyens a mettre en ceuvre.

Cependant, des problemes persistent :
- La difficulté d’accés pour certains sites surtout au niveau proximal ou I'examen direct de
cette face s’avéere difficile par une simple inspection,

- La difficulté d’avoir un bon éclairage au niveau des zones postérieures. (Pitts 1991).

Le recours a des aides optiques comme les loupes a été proposé par certains auteurs (Haak
et coll. 2002) pour faciliter la détection clinique de ces caries débutantes. Cependant, I'étude
in vitro réalisée par Haak en 2002 a montré que ces aides n‘augmentent pas vraiment la
validité du diagnostic des caries proximales, ni méme des caries occlusales (Haak et coll.
2002).

1.3.1.2 Sondage

Il nécessite le recours a des sondes exploratrices (sondes 6, 17 et 23). La fiabilité de cette

technique repose sur la résistance ressentie par l'opérateur pour enlever une sonde
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introduite en force dans une anfractuosité. De ce fait, cette technique reflete avant tout le
rapport existant entre les caractéristiques géométriques de I'extrémité de la sonde et les
criteres anatomiques du sillon, ou du puits dans lequel elle est introduite, mais ne fournit
aucune indication fiable sur la nature pathologique de la zone sondée (Hennequin et
Lasfargues, 1999).

Ces dernieres années le sondage a été remis en question (Mc Comb et Tam, 2001).

En effet, la pression exercée lors d’'un sondage rigoureux peut produire des traumatismes de
I’émail de surface correspondant a des lésions de sub-surface et la fissure peut ainsi devenir

plus susceptible a la progression de la Iésion (Ekstrand et coll. 1987).

De plus, il favoriserait le transport bactérien d’'un site a l'autre et permettrait donc la

contamination des sites sains. (Hennequin et Lasfargues. 1999).

Figure 1.2 Création iatrogene d'une lésion irréversible avec une sonde pointue
(Ekstrand et al., 1987)

Figure 1.3 Sonde a bout mousse (ICDAS, 2005)

1.3.1.3 Examen radiographique rétro-coronaire

La radiographie rétrocoronaire (ou bite-wing) est classée parmi les techniques qui peuvent
apporter au praticien le maximum d’information. La précision et I'orientation du rayon incident

font du radiogramme rétrocoronaire le cliché de choix pour le dépistage précoce de la carie,
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en particulier au niveau des faces proximales. Il reste limité pour les Iésions initiales de la
table occlusale du fait de la superposition d’'une grande épaisseur de tissus dentaires en
vestibulaire et lingual.

A la lecture de l'image, il faut :

- Rechercher une éventuelle solution de continuité de I'image de la ligne de contour
amélaire,

- Rechercher la présence d’'une zone radioclaire au niveau de la jonction amélo-dentinaire,

- Observer au niveau de la chambre pulpaire une éventuelle image de réaction, signe

possible de défense dentino-pulpaire a une agression (Daudibertiers et coll. 1993).

L’étude de Hintze et coll. (1998) a permis d’établir une échelle d’évaluation des Iésions
proximales selon la profondeur estimée a la radiographie rétrocoronaire. Cette échelle se
compose de cing scores (Hintze et coll. 1998).

- score O : tissus sains (pas de radioclarté),

- score 1 : radioclarté touchant la moitié externe de I'émail,

- score 2 : radioclarté s’étendant a la moitié interne de I'émail,
- score 3 : radioclarté atteignant le tiers externe de la dentine,

- score 4 : radioclarté s’étendant aux deux tiers internes de la dentine.

Différentes études ont tenté d’évaluer cette technique dans la détection de caries
débutantes. Selon Lussi (1993), cette technique possede une sensibilité de 45% a elle seule
et de 49% lorsqu’elle est combinée a I'examen visuel pour les Iésions carieuses occlusales
sans cavitation. Au niveau proximal, la sensibilité de cette technique est comprise entre 71%
et 100% + 1%, la spécificité 99% et 100% (Vaarkamp et coll. 2000).

Pour Abdallaoui et coll. (2001) la radiographie rétrocoronaire doit étre réalisée

systématiquement chez tous les patients avant la prise en charge.

Figure 1.4 Cliché radiographique pour la technique Bite-wing

(dentistry.about.com)

1.3.1.4 Radiographie numérique
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Pour Daudibertiers et coll. (1993), la radiographie numérique permet une meilleure
visualisation des lésions carieuses par augmentation des contrastes, la mise en évidence
des atteintes superficielles de I'émail ainsi qu’'une évaluation quantitative des densités par
radiométrie (Daudibertiers et coll. 1993). Le contraste de I'image observée peut étre réglé de
maniére a révéler les détails anatomiques recherchés par le praticien S’ils sont contenus
dans le domaine des niveaux de gris les plus forts ou les plus faibles de I'image (Le Denmat
et coll. 1994).11 semblerait, que pour ces systemes, un grand contraste soit nécessaire pour

améliorer le diagnostic des lésions carieuses.
Pour Le Denmat et coll. (1994), la résolution est plus faible que celle d’un film classique.

L’apport de la radiographie numérique en matiére de diagnostic de la carie fait objet de
controverses dans la littérature ; alors que la plupart des travaux a ce sujet font état d’'une
gualité identique a celle des radiographies conventionnelles, certains auteurs rapportent des

résultats moins bons.

Pour Hennequin (1999), les lésions carieuses peuvent aussi bien étre détectées avec la
radiographie numérique qu’avec un cliché argentique, mais il faut cependant noter que les
images imprimées sur papier sont de moindre qualité diagnostic que les films en particulier si
ces documents doivent étre conservés (Hennequin et Lasfargues, 1999 ; Hintze et coll.
1998).

C’est une technique qui présente certains inconvénients :
- les capteurs peuvent constituer une géne pour le patient,

- le colt des systémes est élevé.
1.3.15 Elastiques séparateurs

Il s’agit de dispositifs utilisés en orthodontie pour obtenir un écartement différé des dents,

apres mise en place pendant 24h, afin de pouvoir sceller les bagues orthodontiques.

Dans le cadre du diagnostic précoce des lésions carieuses des faces proximales,
I'écartement temporaire, obtenu avec ces élastiques, permet un examen direct des surfaces
dentaires proximales (Jaquot et Fontaine, 1995) et de ce fait la détection des lésions

carieuses débutantes.

Rimmer et Pitts (1990) rapportent une augmentation substantielle du nombre de Iésions
diagnostiquées aprés écartement dentaire par rapport a I'examen clinique et I'examen

radiographique (Jaquot et Fontaine, 1995 ; Pitts 1991).



Chapitre 1. Revue de la littérature 15

Figure 1.5 Espace inter dentaire avec élastique séparateur puis sans élastique

séparateur.

1.3.1.6 Colorants révélateurs de caries

La validité de ces colorants pour la détection des caries amélaires est plus douteuse que
pour la carie dentinaire. Leur principe est basé sur le fait que la fluorescence du colorant

varie avec le degré de la perte minérale occasionnée par la carie.

Vaarkamp et coll. (1997) ont confirmé l'intérét limité de son usage, lié & une pénétration

réduite du colorant dans la Iésion initiale.

Cette méthode étant a l'origine de nombreux faux positifs, son application a la pratique

guotidienne pourrait étre source de sur traitements (Tassery et coll., 1999 ; Mc Comb 2000).

Figure 1.6 Colorants dentinaires: Snoop (a); Kuraray Caries Detector (b)

1.3.2 Les méthodes diagnostiques actuelles
1321 Fluorescence laser

Cette méthode est basée sur la mesure de la fluorescence induite par les dents aprées
irradiation lumineuse afin de différencier entre '’émail carié et I'émail sain (Tam et Mc Comb,
2001).
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Le principe de détection est basé sur le changement des propriétés physiques induites par
les lésions carieuses. Parce qu’il y a plus d’eau dans une lésion carieuse que dans I'émail
sain, la longueur de trajectoire libre d’'un photon lumineux a lintérieur d’'une Iésion carieuse
est plus courte et moins transparente comparativement a un émail sain (Pinelli et coll.,
2002).

L’émail sain posséde une fluorescence jaune alors que les zones déminéralisées paraissent

sombres (Pinelli et coll., 2002 ; Eggerston et coll., 1999).
On distingue :
1.3.2.1.1 Lafluorescence laser quantitative

Le terme fluorescence laser quantitative QLF est appliqué pour déterminer la fluorescence
de la dent induite aprés I'utilisation d’'une lumiére laser proche de 400 nm pour quantifier la
déminéralisation et la sévérité de la Iésion (Tam et Mc Comb 2001). Aprées corrélation des
résultats expérimentaux et des contrdles histologiques, plusieurs études cliniques ont validé
cette méthode et I'ont jugé utilisable pour la détection des Iésions carieuses initiales et pour
'évaluation des mesures préventives. Cependant, la QLF ne peut différencier entre les

Iésions confinées a I'émail et celles ayant évolué dans la dentine (Tam et Mc Comb, 2001).

Dans cette optique un instrument de détection des caries basé sur ce principe a été
développé. Il s’agit du DIAGNODENT®(Kavo) qui permet a la fois la détection et la
quantification des caries. Les dents sont illuminées avec une lumiere laser de longueur
d’onde 655 nm qui est absorbée par la substance organique et inorganique. La lumiére est
réémise proche d’'une lumiére fluorescente infrarouge. Le changement de la substance
dentaire associé a la progression carieuse se traduit par une augmentation de la qualité de

lumiére fluorescente (Farge 2000).

Figure 1.7 DIAGNOdent® 2095 (KaVo)
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Figure 1.8 DIAGNOdent 2190 ou DIAGNOdent pen(KaVo) ®

1.3.2.1.2 Lafluorescence laser expérimentale avec marqueur DELF

Le méme principe régit ce systéme a la différence qu'il repose sur l'utilisation d’'un marqueur

afin de permettre la détection de la Iésion initiale sans pour autant améliorer la quantification.

Eggertsson et coll. (1999), dans une étude in vitro, ont trouvé les valeurs de sensibilité
suivante : la fluorescence laser 56-74 %, DELF 61-79% et 'examen visuel 58-74%, la
spécificité était de 67-78% pour la fluorescence laser, 86-98% pour DELF et 83-97% pour
'examen visuel. Ainsi, DELF a une valeur de sensibilité favorable qui s’approche de celle
obtenue pour la fluorescence laser et 'examen visuel, alors que la spécificité est meilleure
pour DELF et 'examen visuel par rapport a la fluorescence laser. A I'examen des résultats
obtenus il semble que la fluorescence laser quantitative n’apporte pas les résultats

escomptés en matiére de diagnostic des Iésions initiales.
1.3.2.2 Caméras intra-orales afluorescence

Les caméras intra-orales a LED sont des innovations récentes. Elles illuminent la dent et
restituent, grace a un traitement d'image, des clichés de la fluorescence de la dent. Le
systeme de fonctionnement reprend les principes de la QLF qui repose sur l'absorption du
signal incident par I'émail poreux. Evoluée en Laser Induced Fluorescence (LIF) cette
méthode propose par un traitement de I'image une corrélation diagnostique : c'est le concept
Laser Induced Fluorescence Evaluation Diagnostic and Treatment ou Life DT La caméra
Vista Proof® (DurrDental) ainsi que la caméra fluoLED Sopro-life® (Sopro-Acteon) sont deux

produits qui utilisent ces applications.
(Strassler et Sensi, 2008)

On y observe des variations de fluorescence entre les zones saines apparaissant en vert
brillant et les zones cariées apparaissant en vert foncé ou en rouge. Un des avantages de
cette méthode est que le patient peut voir sur I'écran d'ordinateur le processus de détection

des caries et de visualiser les zones de la dent ou la maladie carieuse se montre la plus
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sévere. En outre, il est possible de surveiller I'évolution de la Iésion carieuse, les images des

surfaces dentaires peuvent étre stockées sur un support numérique (Diniz et al., 2012)

Figure 1.9 La camera fluo LED Sopro-life® (sopro-acteon)
(http:// www.dentistryg.com)

1.3.2.3 La technologie LED (Midwest caries ID)

Récemment, un autre dispositif de détection des Iésions carieuses a été développé sur la
technologie LED - Midwest Caries ID - (DENTSPLY Professional, York, PA, USA). Cet
appareil de poche posséde une diode émettrice de lumiére douce (LED) et analyse les
facteurs de réflexion et de la réfraction de la lumiére réémise a partir de la surface de la dent,
qui est captée par la fibre optique et ensuite convertie en signaux électriques pour analyse
sur ordinateur. Le microprocesseur du dispositif contient un algorithme qui identifie les
différentes signatures optiques que ce soit des surfaces dentaires saines, ou celles

déminéralisées (Strassler et Sensi, 2008).

Selon le fabricant, lorsqu'il y a un changement dans la translucidité optique et I'opacité des
tissus dentaires, la lumiere verte émise passe au rouge et un signal sonore est entendu, plus

il est rapide, plus la Iésion est importante (Diniz et al., 2012 ).
1.3.24 Transillumination

Actuellement, la transillumination par fibre optique peur se baser sur la technique originelle

ou utiliser 'imagerie numérique.
1.3.2.4.1 Transillumination par fibre optique simple ou FOTI

L’illumination est délivrée via les fibres d’'une source lumineuse halogéne placé au niveau de

la surface dentaire (Verdonscot et coll., 1992 ;Schneiderman et coll., 1997).
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La spécificité de cette technique entre 99 et 100% et demeure comparable a celle de la
radiographie rétro-coronaire alors que la sensibilité est inférieure a celle de la radiographie ;
elle est comprise entre 50 et 70% (Vaarkamp et coll., 2000).

1.3.2.4.2 Latransillumination par fibre optique avec imagerie numérique ou DIFOTI

Ce systeme est basé sur I'utilisation d’'une lumiére de radiation visible et non ionisante. La
transmission de la lumiére a travers les tissus dentaires est fonction du gradient d’indice

réfractaire anisotropique.

Les images des dents obtenues par cette technique peuvent indiquer la présence d’une carie
débutante ou récurrente méme lorsque les images radiographiques échouent dans leur
détection. La brillance sur 'image provient de la combinaison de la transmission élevée au
niveau de I'émail (par rapport a la dentine) et des vides causés par la perte structurelle de la

densité amélaire (Schneiderman et coll., 1997).

L’étude de Schneiderman et coll., 1997 a révélé la supériorité de la DIFOTI pour la détection
des caries débutantes aussi bien au niveau des faces proximales, occlusales ou lisses par

rapport a la radiographie.

Figure 1.10 Systéme DIFOTI (www.dentalsparadio.com)

1.3.25 Méthodes électriques

Les dents possédent une faible conductivité électrique liée a la présence de I'émail. Lorsque
le volume amélaire est diminué (hypo ou déminéralisation) ceci s’accompagne par une

augmentation de la conductivité électrique (Huysmans et coll., 1998).

Ainsi le principe de cette technique serait basé sur la détection de 'augmentation de la
conductibilité électrique qui accompagne la réduction du contenu minéral des lésions

carieuses (Pine et Bosch, 1996).
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Cette augmentation de la conductivité¢ est due a la présence de microcavités de
déminéralisation obturées par la salive qui joue le rble d’électrolyte permettant la

transmission du courant électrique.

La mesure électrique montre une sensibilité de 76% et une spécificité de 76% (Jaquot et
Fontaine, 1995).

Dans une étude comparative in vitro avec l'inspection visuelle et la radiographie Bite-Wing
pour le diagnostic des caries occlusales, Huysmans et coll.1998 ont montré que la précision
d’'une méthode électrique et de la radiographie Bite-Wing est inférieure a celle de I'inspection

visuelle.
1.3.2.6 Méthodes endoscopiques

Ces méthodes ont été testées en utilisant soit la lumiére blanche ou la fluorescence.
Cette technique fait appel a 'endoscope et une source de lumiére blanche qui peut étre
connectée a I'appareil par un cable de fibre optique. Cependant, c’est une méthode lente, qui
nécessite un séchage rigoureux et une isolation des dents (Pitts 1991 ; Pine et Bosch, 1996).
Les études initiales sur le bénéfice de 'examen endoscopique soit en lumiére blanche soit
en fluorescence montrent une légére augmentation de la sensibilité pour la détection des

Iésions occlusales de I'émail par rapport a I'inspection visuelle (Jaquot et Fontaine, 1995).
1.3.2.7 Air abrasion

Goldstein et Parkins, en 1995, ont introduit cette technique de diagnostic des lésions
carieuses débutantes. Le principe est le suivant : si un sillon douteux est observé, le systéme
d’air abrasion permet I'élimination d’'une coloration ou d’'un bouchon organique par projection
d’'une poudre d’alumine. Si I'examen suggére de poursuivre la projection d’alumine, seules
de trés petites quantités de tissus dentaires déja déminéralisés ou infiltrés sont enlevées,

révélant ainsi sous-jacente, invisible auparavant (Blique, 2000).

Cependant, cette technique est non spécifique du diagnostic de la carie (Mc Comb et Tam,
2001).

1.3.2.8 Ultrasons

Tout tissu possede une impédance acoustique qui caractérise son modele sonore interne.
Ainsi, tout changement de ce modele sonore peut étre corrélé a un changement

pathologique de ce tissu.
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La détection ultrasonore d’'une déminéralisation de I'émail a été étudiée par différents

auteurs.

Pour Caliskan Yanikoglu (2000), la comparaison de cette technique avec la radiographie et
I'histologie comme « gold standard » a donné une sensibilité de 88% et une spécificité de

86%. Mais, c’est une méthode encore au stade expérimental.

Le diagnostic doit distinguer les lésions initiales, susceptibles d'étre reminéralisées et traitées
de facon non invasive, des Iésions évoluées nécessitant un traitement opératoire (Lafargues
et Colon, 2009).

Le diagnostic visuel des lésions carieuses ne doit pas se limiter a I'observation de criteres
physiques tels que la taille, la sévérité, la présence et I'absence de cavitation.

La notion « D'activité », différente de la « détection », est essentielle pour le diagnostic de la
maladie et la décision thérapeutique (Courson et al., 2012).

1.4 Les indices carieux
1.4.1 Indices CAOD et cod

Mis au point par Klein et Palmer en 1940, l'indice CAOD est un indice de sévérité de
I'atteinte carieuse. |l comptabilise le nombre de dents permanentes cariées (C), absentes
pour cause de carie (A) et obturées (O) chez un individu. Le score maximum est de 28,
lorsque les troisiémes molaires ne sont pas prises en compte. Chez les enfants en denture
mixte, le CAOD peut étre enregistré uniquement sur les premiéres molaires permanentes
(Bourgeois DM, Llodra JC, 2004).

L'indice cod comptabilise le nhombre de dents temporaires cariées ou obturées. Le score

maximum est de 20.

L’indice CAOD ne prend en compte que les Iésions cavitaires avec atteinte de la dentine.
Les lésions initiales de I'émail qui peuvent étre reminéralisées sont généralement exclues.
Récemment, I'indice a évolué pour prendre en compte clairement les caries de I'’émail. Ainsi,
l'indicateur C1AOD regroupe les caries de I'’émail et de la dentine et l'indicateur C3A0D
n’inclut que les caries au stade d’atteinte de la dentine (méthode ICDAS). Ces indicateurs
ont été présentés en 2005 dans le catalogue des indicateurs de surveillance de la santé
bucco-dentaire élaboré par le projet européen EGOHID (European Global Oral Health
Indicators Development Project) (Bourgeois D, Llodra JC, Nordblad A, Pitts NB, 2005).
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Les dents temporaires, absentes pour cause de carie, ne sont généralement pas
comptabilisées, car il n'est pas toujours possible de préciser si la dent a été perdue par

exfoliation naturelle ou a la suite d’'une carie ou d’'un traumatisme (OMS, 1972).

Cependant a I'age de 6 ans, si les molaires temporaires sont absentes, c’est qu’elles ont été

extraites pour cause de carie.
1.4.2 Indices CAOF et cof

L’indice CAO des faces ou CAOF détermine le nombre total de faces dentaires cariées (C),
absentes (A) pour cause de carie ou obturées (O). On distingue cinq faces pour les dents
permanentes postérieures et quatre pour les dents permanentes antérieures, soit un total de
128 faces. Ainsi, en cas d’extraction d’'une dent permanente postérieure pour cause de carie,

une valeur A de 5 points est attribuée a la dent.

Pour les dents temporaires, I'indice cof détermine le nombre de faces cariées ou obturées,

parmi les 88 faces prises en compte.

Ces indices restent peu utilisés, car ils sont difficiles et longs a enregistrer. lls ont un intérét

en recherche pour évaluer l'efficacité des stratégies de prévention.
1.4.3 Indice SIC

Les indices CAOD ou cod moyens mesurés au niveau d’une population d’étude peuvent
masquer les disparités. Or, la prévalence de la carie a diminué, et les sujets atteints le sont
souvent de fagon plus sévere. Pour cette raison, l'indice SIC (Significant Caries Index) a été
développé par 'OMS (Bratthall D, 2000).

Bratthall D. Introducing the Significant Caries Index together with a proposal for a hew global
oral health goal for 12-year-olds. Int Dent J. 2000;50,6:378-84.

Il représente I'indice CAOD moyen du tiers de la population ayant le CAOD le plus élevé.
1.5 Immunoéléments et maladie carieuse

Le développement d'une dent en parfaite santé est affecté par des facteurs métaboliques
tels que la disponibilité en calcium, phosphate, vitamine D, protéines et en de nombreux
autres nutriments. S'il y a des carences, la calcification peut étre anormale et la dent
fragilisée pour le restant de la vie (STEGEMAN CA, DAVIS JR, 2005).

1.5.1 Lavitamine D (calciférol)

Elle est indispensable aux processus de calcification et intervient surtout dans la
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minéralisation des os et des dents et dans la régulation de la balance calcium/phosphore. Le
corps peut en produire en quantité suffisante s'il est exposé au soleil, et on en trouve
également un peu dans la nourriture (le lait, le beurre, le poisson notamment).

Une consommation excessive de vitamine D entraine des nausées, des vomissements, une
perte d'appétit, une constipation et un affaiblissement de I'état général. La plupart du temps
ces exces sont liés a des suppléments.

Les carences se rencontrent en général chez les enfants du fait d'une augmentation des
besoins, d'une diminution des réserves, d'une baisse de l'exposition au soleil ou de
l'utilisation de crémes solaires (www.guide-vitamines.org). Elles affectent le squelette a la
fois chez I'enfant et I'adulte. Comme la vitamine D est intimement liée au calcium et au
phosphore, un manque de vitamine D perturbe le métabolisme de ces derniers par
conséquent il s’en suit un déséquilibre de la balance déminéralisation / reminéralisation. Le
rachitisme est lié a une déficience en vitamine D. Il survient généralement chez les enfants
de un a trois ans et se caractérise par des atteintes osseuses et des déformations
squelettiques. Chez les adultes une carence en vitamine D conduit a I'ostéomalacie,
caractérisée par une déminéralisation squelettique généralisée. Les manifestations orales
sont la perte de la lamina dura autour des racines dentaires. Au niveau dentaire, toutes les
personnes atteintes de rachitisme ne développent pas une hypoplasie amélaire. Et le fait
que leurs dents soient plus sensibles a la carie reste incertain (STEGEMAN CA, DAVIS JR,
2005).

1.5.2 Lavitamine E (tocophérol)

La vitamine E est un antioxydant : elle protége les tissus contre les dommages de
I'oxydation en neutralisant les radicaux libres.

On la trouve surtout dans les huiles végétales et la margarine, les céréales, et quelques
fruits (pommes, abricots, péches).

Il existe peu de recherches sur les effets d'une surconsommation de vitamine E ; cependant,
méme en guantité supérieure a celle recommandée, elle est peu toxique (Stegeman CA,
Davis JR, 2005).

Une carence en vitamine E entraine des dégats au niveau du foie (Morante M. et al., 2005)
et peut également conduire a des neuropathies par démyélinisation (disparition de la gaine
de myéline) (Puri V et al., 2005). Elle augmenterait le risque de prématurité chez le
nouveau-né et de maladies cardiaques chez I'adulte (Sirtoli G, 2005).

Les carences sont plutdt rares du fait de son abondance dans l'alimentation.

La vitamine E joue un rble protecteur contre les inflammations parodontales et est un
promoteur de l'intégrité des membranes cellulaires dans les muqueuses (Moriguchi S et al.,
2000).
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1.5.3 Zinc

Comme dans les os, la structure cristalline rend les dents extrémement résistantes aux
forces de compression; les fibres de collagéne les rendent tres résistantes aux forces de
traction.

Apres l'éruption de la dent, il n'y a plus de formation amélaire, mais des échanges en
minéraux ont lieu avec I'environnement buccal. Des minéraux tels que le fluor, le sodium, le
zinc et le strontium peuvent remplacer les ions calcium. Les carbonates peuvent étre
remplacés par des phosphatases les carbonates et les fluorures par des hydroxydes. Ces
modifications affectent la solubilité de I'apatite.

Les manifestations orales d'une carence en zinc (Zn) sont des modifications au niveau de
I'épithélium lingual (en particulier un épaississement, une augmentation du nombre de
cellules et un défaut de kératinisation des cellules épithéliales), une fragilité vis-a-vis de la
maladie parodontale et un aplatissement des papilles filiformes. Elle est aussi associée a
une perte du godt et de l'odorat.

1.5.4 Sélénium

Des études menées sur les animaux ont montré qu'un excés de sélénium (Se) favorisait la
carie dentaire lorsqu'il survenait avant I'éruption, alors que des niveaux modérément élevés
avaient un effet cariostatique. Une augmentation du niveau carieux a été observée dans les
régions ou l'eau et la nourriture sont trés riches en sélénium. On ignore si ce phénomene est

lié & un effet topique sur la plague dentaire ou a une modification structurelle de la dent.
1.5.5 Cuivre

Le cuivre se trouve dans tous les tissus et c’est un oligoélémentessentiel. Il stimule
principalement les capacités d’autodéfense de I'organisme, en permettant I'élaboration
d’anticorps, et en participant a la régulation du systéme immunitaire et du cortex surrénal. Il
joue de plus, un réle dans la réparation du processus inflammatoire et il contribue a la

synthése de I'hnémoglobine avec le fer.
1.6 Problématique

La carie dentaire est définie comme étant « un processus pathologique localisé, d'origine
externe, apparaissant apres I'éruption, qui s'accompagne d'un ramollissement des tissus
durs et évoluant vers la formation d'une cavité ». Elle est due a 'action combinée de trois
facteurs, a savoir la plaque dentaire, le terrain de prédisposition et I'alimentation. Fait
important, le réle des bactéries dans la stimulation du systeme immunitaire, aussi bien inné

qu’adaptatif, est bien élucidé et a fait I'objet de recherches trés intenses. Par ailleurs, le
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systéme immunitaire dépend d’'un apport alimentaire adéquat et est trés sensible aux déficits
et déséquilibres nutritionnels. Sans nul doute, la correction de ces déficits restaure la
fonction immunitaire et améliore la résistance aux infections. Dans cette optique, notre
travail portera sur la recherche de la relation qui pourrait exister entre les apports en

immuno-éléments et le risque du développement de la maladie carieuse chez I'enfant.
1.7 Objectif principal

Rechercher la relation entre les apports en immunoélément et le risque de développement

des lésions carieuses chez les enfants.
1.8 Objectifs secondaires

- Déterminer le profil épidémiologique des immunoéléments et le facteur déclenchant la
maladie carieuse.

- Renseigner le jeune patient sur le risque de développer la maladie carieuse.

- Diminuer lincidence carieuse en ciblant les actions préventives sur les facteurs
alimentaires.

- Promouvoir la santé bucco-dentaire.

- Elaborer un programme de prévention bucco-dentaire.

- Espérer un changement d’habitude alimentaire par un contréle de la qualité nutritionnel
chez I'enfant en particulier et 'adulte et d’hygiéne de vie susceptible d’influencer la maladie

carieuse.
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Chapitre 2. Matériels et méthodes

L’'étude a porté sur un échantillon de 232 enfants des deux sexes, scolarisés. Le
recrutement a été fait sur la période de Novembre 2014 a Avril 2015 au niveau de quatre
établissements scolaires d’éducation primaire, du cycle moyen et du premier cycle
secondaire, mais aussi au niveau de deux créches et du service d’Odontologie
Conservatrice et Endodontie du Centre Hospitalier et Universitaire de Tlemcen.

Apreés accord du directeur de I’Académie de Tlemcen (cf.annexe A), I'acces aux écoles a été

facilité par les directeurs des établissements.

2.1 Type d’étude

Etude transversale analytique.

2.2 Population

Sujets et patients matchés pour I'age, le sexe et 'IMC.
2.2.1 Age

Enfants &gés de 3 a 15 ans et 3 mois.

2.2.2 Critéres d’inclusion

Enfants avec et sans carie

Localité géographique : région de Tlemcen
2.2.3 Critéres d’exclusion

Adulte

Maladie générale

Toute maladie en rapport avec le systéme immunitaire

Enfants ayant une pathologie spécifique en rapport avec un déficit en immunoéléments
Enfants ayant une pathologie influant le débit et le flux salivaire

Patients sous traitement

Agénésie dentaire

Enfants portant un appareillage orthodontique fixé

2.2.4 Critéres de jugement

Diminution de l'incidence de la maladie carieuse en fonction de la prise alimentaire
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2.3 Lieu de I’étude

Services de la Clinique-dentaire du Centre Hospitalier et Universitaire de Tlemcen
Ecoles élémentaires, d’Enseignements Moyens et du Premier Cycle Secondaire

Creches

2.4 Récolte des données et Ethique

Les données ont été enregistrées sur une base qui donne accés exclusif, tout en respectant
les Régles d’Ethique et de Déontologie. Un consentement éclairé a été signé par les
parents/tuteurs de tous les participants, conformément aux recommandations d’Helsinki (cf.
annexe B). Cette étude a été présentée au Comité d’Ethique Local/Comité Scientifique de

I'Etablissement de Rattachement.

2.5 Méthode

Une étude transversale analytique, incluant des enfants présentant des caries et des sujets

non apparentés sains.

Les caractéristiques démographiques et les données nutritionnelles et alimentaires ont été
enregistrées a l'aide d’'un questionnaire auprés du Service d’Odontologie Conservatrice —
Endodontie du Centre Hospitalier et Universitaire de Tlemcen, des créches, des Ecoles
élémentaires, d’Enseignements Moyens et du Premier Cycle Secondaire de la Région de

Tlemcen tirées au sort, de la Région de Tlemcen (cf. annexe C).

L’enquéteur principal devait effectuer un examen clinique minutieux avec miroir ou un

abaisse langue et éclairage a la lumiere du jour suffisant aux jeunes patients.

Figure 2.1 Examen clinique (service d’Odontologie Conservatrice/Endodontie CHUT)
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Un questionnaire portant sur une enquéte alimentaire de 24 heures, a été distribué au niveau
des classes pendant I'heure de la récréation, aprés avoir expliqué aux jeunes patients
comment le remplir, pour les plus jeunes le questionnaire a été rempli par les parents

tuteurs.

Figure 2.2 Démonstration de la bonne méthode de brossage

(Créche de la petite enfance)

2.6 Taille de I’échantillon

La taille de I'échantillon a été déterminée statistiquement, en tenant compte de la prévalence
de la maladie carieuse et du risque d’erreur a de 0,05, selon la formule suivante : N=(2

PQ)/i2 P=prévalence de la carie dentaire
Q=1-P eti (précisions)=0,03
2.7 Traitement des données

Les données de l'enquéte nutritionnelle ont été introduites, pour analyse qualitative et
guantitative, dans la Base du Logiciel NUTRILOG_260, qui a donné I'apport énergétique en

immunoéléments.
2.8 Analyse statistique

La comparaison de moyennes a été effectuée par le test-t de Student ou bien le test
d’analyse de variance (ANOVA, analyse of variance), respectivement selon qu’il s’agisse de

deux groupes ou plus. Au préalable, un test de normalité (Test de Kolmogorov Smirnov) a
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été réalisé pour la vérification de 'homogénéité des groupes étudiés. La comparaison de
fréquences a été effectuée par le test de Chi-2. Pour les variables dont les valeurs usuelles
n’ont pas été déterminées, les valeurs positives et négatives ont été calculées entre le 5éme
et le 95éme percentile, par rapports aux valeurs des sujets contrbles sains. Pour toutes les
comparaisons, une valeur de p < 0,05 a été considérée significative. Les analyses
statistiques ont été effectuées a 'aide du Logiciels SPSS 20.0 (USA).
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Chapitre 3. Résultats et interprétation
3.1. Interprétation des résultats

Les caractéristiques clinico-démographiques des patients et sujets de la présente étude sont
présentées au Tableau 3.1.

Comme indiqué dans le Tableau 3.1, le genre, le poids, la taille et l'indice de masse

corporelle (IMC) sont similaires entre les deux groupes étudiés.

Cependant, a I'exception du niveau secondaire (p = 0,536), nous remarquons que les
niveaux d’instruction préscolaire, primaire et moyen sont significativement différents entre les

enfants cariés et non cariés (pour toutes les comparaisons, p< 0,01).

Par ailleurs, il n’y a pas de différence significative entre les deux groupes en ce qui concerne
les antécédents généraux ou stomatologiques, excepté I'extraction dentaire (score 3, p =
0,020).

Les caractéristiques odontologiques et comportementales des patients et sujets sont

résumées dans le Tableau 3.2.

Ni le brossage ni la fréquence de brossage sont différents entre les enfants cariés et non
cariés, et ce quel que soit le score (pour toutes les comparaisons, p> 0,05). A l'inverse,
indice CAO est significativement élevé chez les enfants cariés comparés aux enfants non
cariés (p = 0,000).

Les apports alimentaires en immunoéléments sont illustrés dans les Figures 3.1 a 3.5.

Contrairement aux apports alimentaires de la vitamine E et du zinc qui restent identiques
dans les deux groupes d’enfants étudiés, ceux de la vitamine D, du cuivre et du sélénium
sont significativement diminués chez les enfants cariés par rapport aux non cariés (pour

toutes les comparaisons, p< 0,01).
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Tableau 3.1. Caractéristiques clinico-démographiques des patients et sujets de la

présente étude.

Variables Patients cariés | Controles P
n=176 n =56
Genre (M/F) 84/92 23/33 0,384
Age (an) 8,75+ 0,17 8,34 £ 0,45 0,299
Poids (kg) 29,22 + 0,66 30,40+1,61 | 0,426
Taille (m) 1,31+ 0,01 1,28 + 0,03 0,356
IMC (kg/m?) 16,85 + 0,22 17,87 + 0,43 | 0,025
Niveau d’instruction (score, 0-3)
Score 0 17 15 0,001
Score 1 134 23 0,000
Score 2 19 17 0,000
Score 3 6 1 0,536
Antécédents généraux (score 1, 2)
Score 1 160 52 0,651
Score 2 16 4 0,190
Antécédents stomatologiques (score, 1-8)
Score 1 92 36 0,115
Score 2 19 6 0,986
Score 3 49 7 0,020
Score 4 5 3 0,369
Score 5 7 2 0,891
Score 6 1 2 0,083
Score 7 2 0 0,423
Score 8 1 0 0,572

P < 0,05 est considérée statistiquement significative. Chaque valeur est présentée sous forme de moyenne +

erreur standard. F: masculin, M : masculin, IMC : indice de masse corporelle. Niveau d’instruction ; score O :

préscolaire, score 1: primaire, score 2 : moyen, score 3 : secondaire. Antécédents généraux ; score 1: sans

antécédents généraux ; score 2 : avec antécédents généraux. Antécédents stomatologiques ; score 1: sans

antécédents stomatologiques, score 2 : soins dentaires, score 3 : extraction dentaire, score 4 : appareillage

orthodontique, score 5 : soins et extraction dentaire, score 6 : Détartrage, score 7 : Traumatisme dentaire, score

8 : Abces.
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Tableau 3.2. Caractéristiques odontologiques et comportementales des patients et

sujets.

Variables Patients cariés | Contrbles P
n=176 n =56

Brossage (score 1, 2) (%) 136 (77,27) 43 (76,79) 0,940

Fréquence de brossage

Score 1 (%) 65 (36,93) 16 (28,57) 0,253

Score 2 (%) 51 (28,98) 18 (32,14) 0,652

Score 3 (%) 17 (9,66) 9 (16,07) 0,185

Score 4 (%) 3(4,7) 0 (0) 0,325

Score 5 (%) 40 (22,73) 13 (23,21) 0,940

Indice CAO 922 50 0,000

P < 0,05 est considérée statistiquement significative. Chaque valeur est présentée sous forme de moyenne *
erreur standard. CAO : cariées absentes et obturées. Fréquence de brossage ; score 1 : une fois, score 2 : deux

fois, score 3 : trois fois, score 4 : quatre fois, score 5 : aucune fois.
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Figure 3.1. Apports alimentaires en vitamine D chez les enfants cariés et les enfants

non cariés. P < 0,05 est considérée statistiquement significative. Chaque valeur est présentée sous forme de
moyenne + erreur standard.
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Figure 3.2. Apports alimentaires en vitamine E chez les enfants avec caries et les

enfants sans caries. P < 0,05 est considérée statistiquement significative. Chaque valeur est présentée
sous forme de moyenne + erreur standard.
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Figure 3.3. Apports alimentaires en zinc chez les enfants avec caries et les enfants

sans caries. P < 0,05 est considérée statistiquement significative. Chaque valeur est présentée sous forme de
moyenne + erreur standard.
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Figure 3.4. Apports alimentaires en cuivre chez les enfants avec caries et les enfants
sans caries. P < 0,05 est considérée statistiquement significative. Chaque valeur est présentée sous forme de

moyenne + erreur standard.
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Figure 3.5. Apports alimentaires en sélénium chez les enfants avec caries et les
enfants sans caries. P < 0,05 est considérée statistiquement significative. Chaque valeur est présentée

sous forme de moyenne + erreur standard.
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Chapitre 4. Discussion

La prévalence de la lésion carieuse de la population étudiée est de 75.86%, ce taux
important est comparé aux résultats de I'étude faite par le Ministére de la Santé et de la
Population avec la collaboration de 'OMS qui révéle que pour 6000 éleves (répartis sur 08
localités de différentes régions du pays : El-Kala, Annaba, Khemisti, EI-Khroub, EI-Oued, El-
Biar, Staoueli, Oran, Ghriss) de la tranche d'age " 6-8 ans " la prévalence carieuse est de 67
% en 2005 ; Dans une autre étude a Triwandrum en Inde (Mars 2015) menée sur une
population de 1329 enfants agés de moins de 60 mois il a été démontré que la prévalence
était de 54% ( Kuriakose S et al., 2015).

Le but de cette étude est de décrire chez des enfants 4gés de 3 a 15 ans et 3 mais,
scolarisés ou allant a la creche dans la région de Tlemcen, leur comportement vis-a-vis de
I'hygiéne bucco-dentaire, leurs habitudes alimentaires d'une part et leur consommation
alimentaire d’autre part afin de mettre en évidence la relation qui pourrait exister entre les

immunoéléments apportés par I'alimentation et le développement d’'une Iésion carieuse.

D’aprés le questionnaire, les pratiques de I'hygiéne bucco-dentaire a savoir le brossage ou
sa fréquence n’influent pas sur l'apparition de la maladie carieuse, 77,27% des enfants
présentant des caries se brossent les dents contre 76,79% des enfants sans carie et que
9,66% des enfants avec carie se brossent trois fois par jour contre 16,07% des enfants sans
carie. L’étude de (Yao et al., 2001), qui a porté sur un échantillon représentatif de 500 éléves
des deux sexes, agés de 4 a 15 ans, a montré que 49% des élevés se brossaient les dents

et que seulement 5,6% d’entre eux se brossaient les dents 3-fois par jour ;

D’aprés I'étude menée par Okemwa, sur des enfants scolarisés, agés de 5 a 17ans, a
observé que 92% des éléves se brossaient les dents et 48% les brossaient 2-fois par jour
(Okemwa et al., 2010).

L’indice CAO moyen est significativement élevé (p=0,000) chez les enfants avec caries
comparés aux enfants sans caries, c’est ce qui a été démontré dans une étude comparative
(test ANOVA) entre trois catégories d’age de I'état bucco-dentaire qui s’est révélé
significative pour le nombre de caries (p=0,0004), le CAO (0,0001) (Schiochet M, 2006).

L’évaluation du statut pondéral des enfants a permis de trouver une différence significative
de I'indice de masse corporelle (IMC) entre les sujets présentant des caries (16,85 + 0,22) et
indemnes de carie (17,87 + 0,43), ce qui prouve une éventuelle relation entre les deux. Une
étude récente (Fedala et coll.,, 2014) a montré qu’il existe une corrélation directe entre
lalimentation, l'obésité et les problémes bucco-dentaires, Il s’agissait d'une étude

d’observation transversale sur 489 adolescents scolarisés ; Elle reposait sur un examen
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bucco-dentaire réalisé par un chirurgien-dentiste, complété par un questionnaire aupres des

adolescents pour étudier leurs habitudes alimentaires ;

Au total, 45,5 % des 489 adolescents observés présentent au moins une dent cariée ; Des
scores d’indices carieux plus élevés sont observés chez les adolescents soufrant de
surpoids (IMC : 25-29,9) et d’obésité (IMC=30) (Fedala et coll., 2014).

Il a été aussi prouvé dans une autre étude cohorte en Iran, qu’il y avait une association
significative (p=0,04) entre I'MC et la carie dentaire (Mohammedi TM, Hossienian Z,
Bakhteyar M, 2012).

Par ailleurs, la vitamine D étant significativement diminuée chez les enfants avec caries
(p<0.001) cela signifie que cet immunoélément est un facteur protecteur de la maladie
carieuse, ceci a été constaté dans une étude récente, que la vitamine D est associée a une

réduction de 50 pour cent dans l'incidence de la carie dentaire (Clinical Dentistry, 2013).

Une autre étude a également démontré qu’un apport alimentaire insuffisant en vitamine D a

été associé a une plus grande expérience de la carie (Marshall TA et al., 2003).

Dans la méme étude, un déficit alimentaire en cuivre est associé a I'apparition de la maladie
carieuse (Marshall TA et al., 2003). Tout comme l'ont démontré les résultats de notre étude

(p<0.001) entre les enfants avec carie et sans carie.

Mais aussi une étude réalisée sur 83 dents d’'un groupe de personnes agés tous de moins
de 20 ans issus de deux zones différentes la premiére avec une grande incidence de carie
(Oregon) et une zone de basse incidence de carie (Californie) a montré que I'élément
fortement associé a une forte prévalence de la carie était le cuivre (Curzon ME, Losee FL,
1978).

A l'inverse, Marshall TA et al., en 2003 ont trouvé que des apports insuffisants ou en excés
en vitamine E prédisposaient a la maladie carieuse a différents adges contrairement au

résultat que I'on a obtenu (p>0,005).

A juger nos résultats concernant le sélénium, il s’est avéré que c’est un immunoélément
protecteur contre le développement de la maladie carieuse (p<0.001), selon Parko A en
1992, Depuis la supplémentation en sélénium en 1984, les conditions des dents des enfants
et des jeunes se sont considérablement améliorées ; I'auteur estime que la supplémentation

en sélénium a réduit l'incidence de la carie chez les jeunes Finlandais.

Dans une étude prospective comprenant 140 couronnes naturelles des dents extraites a

partir de 31 garcons et 35 hommes, ainsi que 39 filles et 35 femmes, il a été jugé que des
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apports insuffisants en sélénium pouvaient étre I'un des facteurs de risque de I'apparition de

la carie (Gierat-Kucharzewska B, Karasinski A, 2006).


http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Gierat-Kucharzewska%20B%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=16943597
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Karasi%C5%84ski%20A%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=16943597
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Chapitre 5. Conclusion et perspectives

Dans ce travail, nous avons montré l'intérét que présentent les immunoéléments dans la
prévention de la Iésion carieuse, compte tenu de nos résultats, la maladie carieuse affecte

toujours de facon importante les enfants et constitue a ce titre un probléeme de santé

publique.

La prévention de la carie dentaire repose sur tors éléments indissociables : une hygiéne
bucco-dentaire stricte avec des contrdles réguliers, le fluor présent dans les dentifrices qui
améliore la résistance de I'émail dentaire et une hygiéne alimentaire qui limite la

consommation excessive de glucides et le comportement de grignotage.

Hélas, le facteur alimentaire est actuellement le moins contrblable, car il concerne
I'« éducatif » dans lequel le réle des parents est essentiel, il faut promouvoir une alimentation
équilibré particuliéerement les aliments a forte teneur en vitamine D mais aussi le cuivre et le

sélénium qui sont des éléments protecteurs contre I'apparition de la carie dentaire.
Notre étude nous a donc permis de proposer les perspectives suivantes :
Elargir I'échantillon afin d’obtenir des résultats plus signifiants.

Effectuer une étude transversale analytique dans les milieux ruraux pour faire la

comparaison avec notre étude.

Proposer une étude cas-témoins, incluant des enfants présentant des caries et n parents de

premier degré et n sujets non apparentés sains.
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CENTRE HOSPITALIER ET UNIVERSITAIRE DE TLEMCEN Biomolim
CLINIQUE DENTAIRE — SERVICE D'ODONTOLOGIE CONSERVATRICE /ENDODONTIE
LABORATOIRE DE RECHERCHE N° 51 : Biologie Moléculaire Appliquée et Inmunologie

CONSENTEMENT ECLAIRE CONCERNANT UNE ETUDE SUR '’EVALUATION DE LA QUALITE

NUTRITIONNELLE CHEZ DES ENFANTS A RISQUE CARIEUX DANS LA REGION DE TLEMCEN

( ALGERIE NORD-OUEST)

CONSENTEMENT ECLAIRE
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J'autorise le Docteur Ilham BEN YELLES, Maitre- assistante en Odontologie Conservatrice au CHU

Tlemcen.
1. A me recruter en tant que patient (e) éligible dans cette étude.
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3. A prendre toutes les photographies sur ma personne nécessaires a leurs études.
4. A publier les résultats obtenus et, éventuellement a diffuser les photographies sur ma personne.
Signature du Tuteur/Tutrice Tlemcen,le: [ [/
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